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Резюме.
Цель – изучить влияние йодсодержащих тиреоидных гормонов на устойчивость эмали и дентина к кари-
озному поражению при стрессе. 
Материал и методы. Опыты поставлены на 390 беспородных крысах-самцах, содержавшихся на кариесо-
генном рационе Стефана, в условиях краудинг-стресса (по 40 голов в клетке в течение первых 30 дней, по 
30 – в последующие 30 суток) и сочетания обоих воздействий. Гипотиреоз вызывали внутрижелудочным 
введением мерказолила в 1% крахмальном клейстере в дозе 25 мг/кг в течение 30 дней, затем до окончания 
эксперимента в половинной дозе. L–тироксин вводили аналогичным образом в нарастающих дозах от 1,5 
до 3,0 мкг/кг в течение 28 дней, затем в дозе 1,5 мкг/кг до 60 дня. Общую резистентность организма харак-
теризовали по изменению относительной массы стресс-сенситивных органов, состоянию слизистой обо-
лочки желудка. Активность кариозного процесса оценивали по его распространенности, частоте, тяжести 
и глубине. 
Результаты. Установлено, что экспериментальный гипотиреоз снижает резистентность организма к стрес-
су и усугубляет течение кариозного процесса у животных, находящихся в условиях скученного содержа-
ния, получавших кариесогенную диету и при комбинировании этих воздействий. Малые дозы L-тироксина 
стимулируют адаптационные возможности организма, ограничивают интенсивность кариеса, вызванного 
применением кариесогенного рациона, изолированным и комбинированным со скученным содержанием 
крыс, и предупреждают его возникновение в условиях стресса. 
Заключение. Резистентность твердых тканей зуба к кариесогенному воздействию зависит от тиреоидного 
статуса организма, что обосновывает необходимость изучения и коррекции последнего у пациентов с вы-
сокой активностью кариозного процесса и у лиц, подверженных частым стрессорным воздействиям.
Ключевые слова: йодсодержащие тиреоидные гормоны, стресс, кариесрезистентность.
Abstract.
Objectives. To study the effect of iodine-containing thyroid hormones on the resistance of the enamel and dentin 
to the carious lesion under stress. 
Material and methods. The experiments were performed on 390 mongrel male rats maintained on the cariogenic 
diet of Stefan, under the conditions of crowding stress (40 animals were in one cage during the first 30 days, 30 
animals-during the next 30 days) and under those of the combination of both influences. Hypothyroidism was 
caused by the intragastric administration of mercazolil in 1% starch paste in the dose of 25 mg / kg during 30 days, 
and then in the half dose till the end of the experiment. L-thyroxin was injected in the similar way in the increasing 
doses from 1,5 to 3,0 mcg / kg during 28 days, then in the dose of 1,5 mcg / kg till the 60th day. The general 
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Кариозные поражения встречаются поч-
ти у 100% взрослого населения и у 60-90% детей 
[1]. Наименее изученными причинами их воз-
никновения по сравнению с местными факто-
рами являются общие [2], среди которых зна-
чительная роль отводится стрессу [3]. С другой 
стороны, установлена роль йодсодержащих 
тиреоидных гормонов в антистресс-системе 
организма [4, 5]. Имеются единичные рабо-
ты, доказывающие изменения твердых тканей 
зуба при нарушении функций щитовидной же-
лезы – гипо- и гипертиреозе [6]. Это дает осно-
вание предполагать возможность участия йод-
содержащих гормонов щитовидной железы в 
формировании устойчивости твердых тканей 
зуба к кариесу при стрессе.
Цель – изучить влияние йодсодержащих 
тиреоидных гормонов на резистентность эма-
ли и дентина к кариозному поражению, стрес-
су и их сочетанию.
Материал и методы
Работа выполнена на базе вивария НИЛ 
и кафедры нормальной физиологии УО «Ви-
тебский государственный ордена Дружбы на-
родов медицинский университет» в 2016 году 
на 390 беспородных белых крысах-самцах мас-
сой 30–40 г в начале исследования и 80–200 г в 
конце. В опыт животных брали после дости-
жения ими 21-дневного возраста. Формиро-
вали 13 групп: 1 – интактная, 2 – контрольная 
(введение внутрижелудочно 1% крахмального 
клейстера), 3 – кариесогенная диета (КГД), 4 
– стресс, 5 – КГД + стресс, 6 – мерказолил, 7 – 
мерказолил + КГД, 8 – мерказолил + стресс, 9 
– мерказолил + КГД + стресс, 10 – тироксин, 11 
– тироксин + КГД, 12 – тироксин + стресс, 13 
– тироксин + КГД + стресс. Для моделирова-
ния кариеса применяли рацион Стефана (66% 
сахарозы, 32% сухого обезжиренного молока, 
2% сухой печени) [7] в течение 60 дней. В ка-
честве стрессирующего воздействия использо-
вали краудинг-стресс – скученное содержание 
животных в стандартных пластиковых клет-
ках размером 20х30х40 см в течение 2 месяцев 
(по 40 голов в клетке в течение первых 30 дней, 
в последующие 30 суток – по 30 особей) [8]. 
Крысы, подверженные воздействию стресса и 
диеты, находились в условиях скученного со-
держания и одновременно получали КГД в те-
чение 60 суток. С целью подавления функции 
щитовидной железы внутрижелудочно метал-
лическим зондом с шарообразным наконеч-
ником вводили мерказолил (ООО «Фармацев-
тическая компания «Здоровье», Украина, рег. 
номер РК-ЛС-5 №014157) в 1% крахмальном 
клейстере в дозе 25 мг/кг в течение 30 дней, 
затем до окончания эксперимента в поло-
винной дозе. L–тироксин (Berlin-Chemie AG, 
«Менарини Групп», Германия, рег. номер П 
№008964) вводили аналогичным образом в на-
растающих дозах от 1,5 до 3,0 мкг/кг в течение 
28 дней, затем до 60 дня в дозе 1,5 мкг/кг. Для 
исключения влияния на изучаемые параметры 
процедуры введения крахмального клейстера 
животные контрольной группы, а также под-
вергнутые стрессу и/или содержанию на КГД 
без применения препаратов, получали клей-
стер таким же способом. Крыс умерщвляли де-
капитацией под уретановым наркозом (1 г/кг 
массы тела). Постановка экспериментального 
исследования соответствовала рекомендациям 
Конвенции Совета Европы по охране позво-
ночных животных, используемых в экспери-
ментальных и других научных целях.
Напряженность общего адаптационного 
синдрома оценивали по изменению относи-
resistance of an organism was characterized by a change of the relative weight of stress-sensitive organs, the state of 
the gastric mucosa. The activity of the caries process was evaluated by its prevalence, frequency, severity and depth. 
Results. It has been found that experimental hypothyroidism reduces the body’s resistance to stress and exacerbates 
the caries process in animals kept in congested conditions, on the cariogenic diet and under the conditions of these 
influences combination. The small doses of L-thyroxin stimulate the adaptive capacities of the body, limit the 
intensity of dental caries caused by the use of the cariogenic diet, isolated and combined with the congested keeping 
of rats, and prevent its development under stress. 
Conclusions. Therefore, the resistance of dental hard tissues to the cariogenic impact depends on the thyroid status 
of the organism, which proves the necessity for its studying and correction in patients with the high activity of the 
caries process and in persons subject to frequent stress influences.
Key words: iodine-containing thyroid hormones, stress, caries resistance.
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тельной массы (ОМ) органов-маркеров стрес-
са – надпочечников, селезенки, тимуса, кото-
рую рассчитывали как отношение абсолютной 
массы органов к массе тела и выражали в мг/г, 
и по состоянию слизистой оболочки желудка 
(СОЖ), которое характеризовали по: 1) тяже-
сти поражения, выражаемой в баллах: 0 баллов 
– нет изменений, 1 балл – эрозии, 2 балла – еди-
ничные язвы, 3 балла – множественные язвы, 4 
балла – пенетрирующие или прободные язвы; 
2) частоте поражения – отношению числа жи-
вотных, имевших дефекты слизистой, к обще-
му количеству крыс в группе, выраженному 
в процентах; 3) множественности поражения 
– числу поражений у одного животного; 4) яз-
венному индексу, являющемуся интегральным 
показателем степени повреждения, – сумме тя-
жести, частоты и множественности поражения 
[9]. Для характеристики кариозного пораже-
ния вычленяли челюсти крыс, фиксировали их 
в 10% растворе формалина в течение 24 часов, 
очищали от налета, промывали в дистиллиро-
ванной воде, высушивали, импрегнировали 
2% раствором азотно-кислого серебра (рH 7,0) 
в течение 6 часов. Затем выдерживали в дис-
тиллированной воде в течение 12 часов и сно-
ва высушивали. Изготавливали продольные 
шлифы моляров путем их сошлифовки до об-
разования прозрачного среза на стоматологи-
ческой установке «Melorin» с использованием 
сепарационных дисков d 19 мм и толщиной 0,3 
мм. Полученные срезы фиксировали на пред-
метном стекле и изучали под микроскопом 
Leica DM 2000 при 10-кратном увеличении. 
Интенсивность кариозного процесса оцени-
вали по: 1) распространенности – отношению 
числа крыс, имевших кариес, к общему коли-
честву животных в группе, выраженному в 
%; 2) частоте поражения – количеству зубов, 
пораженных кариесом (ЗПК), на крысу; 3) тя-
жести поражения – количеству кариозных по-
лостей (КП) на крысу; 4) глубине поражения 
– количеству баллов на крысу по 5-балльной 
шкале (1 балл – окрашивание до середины эма-
ли; 2 балла – до эмалево-дентинной границы, 3 
балла – до 1/3 толщины дентина, 4 балла – до 
2/3 его толщины, 5 баллов – полное окрашива-
ние эмали и дентина) [10]. 
Статистическую обработку данных про-
изводили с помощью программы Statistica 
6.0 (StatSoft inc.), лицензия № 10996172. Для 
анализа различий количественных признаков 
применяли критерий Манна-Уитни для попар-
ного сравнения групп. Для обработки данных 
по качественным бинарным признакам при-
меняли «Таблицы 2х2» (точный критерий Фи-
шера). Данные по частоте поражения СОЖ, 
распространенности кариеса представляли 
в процентах, по тяжести и множественности 
поражения СОЖ – в виде таблицы частот, 
остальные – в виде медиан (Ме) и границ верх-
него и нижнего квартилей (LQ; UQ). 
Результаты
Применение диеты Стефана не привело 
к изменению ОМ стресс-сенситивных орга-
нов (табл. 1), а также не повлияло на состоя-
ние СОЖ (р>0,05) (табл. 2). Вместе с тем, оно 
вызвало возникновение кариеса – у всех жи-
вотных (р<0,01) с частотой 7,5 (5,0; 9,0) ЗПК/
крысу (р<0,01), тяжестью 14,5 (13,0; 16,0) КП/
крысу (р<0,01), глубиной 2,78 (1,86; 3,03) бал-
ла/крысу (р<0,01) (табл. 3). Следовательно, ис-
пользованный нами рацион обладает кариесо-
генным действием.
Скученное содержание крыс приве-
ло к увеличению ОМ надпочечников на 36% 
(р<0,05), снижению ОМ селезенки на 24%, 
тимуса – на 29% (р<0,001), ульцерации СОЖ 
у 60% животных, с тяжестью 2 балла у 20%, 3 
балла – у 40% крыс, множественностью 2, 3 и 
4 язвы у 20%, 30% и 10% животных соответ-
ственно (р<0,05), язвенным индексом 3,9. Как 
и после КГД, у крыс наблюдалось развитие 
кариозного процесса в эмали и дентине, одна-
ко менее существенного. Распространенность 
поражения составила 70% (р<0,01), частота – 
3,5 (0,0; 4,0) ЗПК/крысу, тяжесть – 5,0 (0,0; 6,0) 
КП/крысу, глубина – 1,49 (0,00; 1,75) балл/кры-
су (р<0,05). Следовательно, скученное содер-
жание животных приводит к развитию стресс-
реакции и вызывает кариозное поражение 
твердых тканей зуба, но менее выраженное, 
чем при экспериментальном моделировании 
кариеса с помощью КГД. 
Сочетанное воздействие КГД и стресса 
сопровождалось увеличением ОМ надпочеч-
ников на 43% (р<0,05), уменьшением ОМ се-
лезенки и тимуса на 26% и 28% соответственно 
(р<0,001), ульцерацей СОЖ у 70% животных с 
тяжестью 2 балла у 30%, 3 балла – у 40% крыс, 
множественностью 2 и 3 язвы у 30% и 40% 
животных соответственно (р<0,01), язвенным 
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индексом 4,3. Кариозное поражение эмали и 
дентина было наиболее значительным – у всех 
крыс, с частотой 8,5 (6,0; 10,0) ЗПК/крысу, тя-
жестью 19,0 (18,0; 21,0) КП/крысу, глубиной 
3,63 (3,13; 4,12) балла/крысу (р<0,01). Следо-
вательно, краудинг-стресс потенцирует выра-
женность кариесогенного эффекта диеты Сте-
фана.
Таблица 1 – Влияние кариесогенной диеты, стресса и их сочетания на относительную массу 
надпочечников, селезенки и тимуса у животных с различным тиреоидным статусом
Группа животных ОМ надпочечников, мг/г ОМ селезенки, мг/г ОМ тимуса, мг/г
1. Интактная 0,23 (0,20; 0,28) 4,44 (3,92; 4,85) 3,73 (3,54; 3,91)
2. Контроль 0,24 (0,21; 0,29) 4,53 (4,03; 4,98) 3,76 (3,45; 3,99)
р 1-2 р>0,05 р>0,05 р>0,05
3. КГД 0,24 (0,20; 0,31) 4,41 (4,04; 4,97) 3,69 (3,28; 3,86)
р 2-3 р>0,05 р>0,05 р>0,05
4. Стресс 0,33 (0,285; 0,40) 3,44 (3,12; 3,91) 2,67 (2,46; 3,12)
р 2-4 р<0,05 р<0,001 р<0,001
р 3-4 р<0,05 р<0,01 р<0,001
5. КГД + стресс 0,34 (0,26; 0,38) 3,35 (3,11; 4,02) 2,71 (2,23; 3,14)
р 2-5 р<0,05 р<0,001 р<0,001
р 3-5 р<0,05 р<0,01 р<0,001
р 4-5 р>0,05 р>0,05 р>0,05
6. Мерказолил 0,19 (0,16; 0,25) 3,90 (3,46; 4,18) 3,16 (2,69; 3,52)
Р 2-6 р<0,05 р<0,01 р<0,01
7. Мерказолил + КГД 0,17 (0,14; 0,25) 4,03 (3,51; 4,44) 3,12 (2,88; 3,49)
р 6-7 р>0,05 р>0,05 р>0,05
р 2-7 р<0,05 р<0,05 р<0,01
р 3-7 р<0,05 р<0,05 р<0,01
8. Мерказолил + стресс 0,17 (0,13; 0,25) 3,16 (2,64; 3,39) 2,37 (1,96; 2,65)
р 6-8 р>0,05 р<0,01 р<0,001
р 2-8 р<0,05 р<0,001 р<0,001
р 7-8 р>0,05 р<0,01 р<0,001
р 4-8 р<0,001 р<0,05 р<0,05
9. Мерказолил + КГД + стресс 0,15 (0,11; 0,24) 3,05 (2,43; 3,36) 2,34 (1,75; 2,60)
р 6-9 р>0,05 р<0,001 р<0,01
р 2-9 р<0,05 р<0,001 р<0,001
р 7-9 р>0,05 р<0,001 р<0,001
р 8-9 р>0,05 р>0,05 р>0,05
р 5-9 р<0,01 р<0,05 р<0,05
10. L-тироксин 0,23 (0,19; 0,30) 4,47 (3,98; 4,91) 3,73 (3,35; 4,01)
р 2-10 р>0,05 р>0,05 р>0,05
11. L-тироксин + КГД 0,22 (0,20; 0,32) 4,38 (4,16; 4,85) 3,78 (3,55; 3,98)
р 10-11 р>0,05 р>0,05 р>0,05
р 2-11 р>0,05 р>0,05 р>0,05
р 3-11 р>0,05 р>0,05 р>0,05
12. L-тироксин + стресс 0,23 (0,19; 0,34) 3,89 (3,62; 4,26) 3,13 (2,79; 3,44)
р 10-12 р>0,05 р<0,05 р<0,01
р 2-12 р>0,05 р<0,01 р<0,01
р 11-12 р>0,05 р<0,05 р<0,01
р 4-12 р<0,05 р<0,05 р<0,05
13. L-тироксин + КГД + стресс 0,26 (0,22; 0,34) 3,76 (3,51; 4,15) 3,10 (2,73; 3,58)
р 10-13 р>0,05 р<0,01 р<0,01
р 2-13 р>0,05 р<0,01 р<0,01
р 11-13 р>0,05 р<0,01 р<0,05
р 12-13 р>0,05 р>0,05 р>0,05
р 5-13 р<0,05 р<0,05 р<0,05
Примечание: здесь и в табл. 2: число животных в каждой из экспериментальных групп – 10; р – обо-
значение достоверности различий.
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Введение мерказолила привело к сниже-
нию ОМ надпочечников, селезенки и тимуса 
на 21% (р<0,05), 14% и 16% (р<0,01) (табл. 1), 
повреждению СОЖ у 50% животных, с тяже-
стью 1 балл у 20%, 2 балла – у 20%, 3 балла – у 
10% крыс, множественностью 1, 2 и 3 язвы у 
10%, 30% и 10% животных (р<0,05) (табл. 2), 
язвенным индексом 2,4. У 60% крыс, получав-
Таблица 2 – Влияние тиреоидного статуса на тяжесть и множественность поражения слизи-
стой оболочки желудка при кариесе, стрессе и их комбинации
Группа 
животных
Тяжесть, баллы Множественность, число поражений
0 1 2 3 4 0 1 2 3 4
1.Интактные 
животные 
10 
(100)
- - - -
10 
(100)
- - - -
2.Контроль 9 (90) 1 (10) - - - 9 (90) 1 (10) - - -
р 1-2 >0,05 >0,05
3. КГД 9 (90) - 1 (10) - - 9 (90) 1 (10) - - -
р 2-3 >0,05 >0,05
4. Стресс 4 (40) - 2 (20) 4 (40) - 4 (40) - 2 (20) 3 (30) 1 (10)
р 2-4 <0,05 <0,05
р 3-4 <0,05 <0,05
5. КГД + стресс 3 (30) - 3 (30) 4 (40) - 3 (30) - 3 (30) 4 (40) -
р 2-5 <0,01 <0,01
р 3-5 <0,01 <0,01
р 4-5 >0,05 >0,05
6. Мерказолил 5(50) 2 (20) 2 (20) 1 (10) - 5(50) 1 (10) 3 (30) 1 (10) -
р 2-6 <0,05 <0,05
7. Мерказолил 
+ КГД
5 (50) - 3 (30) 2 (20) 5 (50) - 2 (20) 1 (10) 2 (20)
р 6-7 >0,05 >0,05
р 2-7 <0,05 <0,05
р 3-7 <0,05 <0,05
8. Мерказолил + 
стресс
- - 2 (20) 7 (70) 1 (10) - - 2 (20) 5 (50) 3 (30)
р 6-8 <0,01 <0,01
р 2-8 <0,001 <0,001
р 7-8 <0,05 <0,05
р 4-8 <0,05 <0,05
9. Мерказолил + 
КГД + стресс
- - 2 (20) 6 (60) 2 (20) - - 2 (20) 6 (60) 2 (20)
р 6-9 <0,05 <0,001
р 2-9 <0,05 <0,001
р 7-9 <0,05 <0,01
р 8-9 >0,05 >0,05
р 5-9 <0,05 <0,05
10. Тироксин
10 
(100)
- - - -
10 
(100)
- - - -
р 2-10 >0,05 >0,05
11. Тироксин + 
КГД
9 
(90)
1 
(10)
- - -
9 
(90)
1 
(10)
- - -
р 10-11 >0,05 >0,05
р 2-11 >0,05 >0,05
р 3-11 >0,05 >0,05
12. Тироксин + 
стресс
8 
(80)
1 
(10)
1 
(10)
- -
8 
(80)
-
2 
(20)
- -
р 10-12 >0,05 >0,05
р 2-12 >0,05 >0,05
р 11-12 >0,05 >0,05
р 5-12 <0,05 <0,05
13. Тироксин + 
КГД+ стресс
7 
(70)
1 
(10)
1 
(10)
1 
(10)
-
7 
(70)
2 
(20)
-
1 
(10)
-
р 10-13 >0,05 >0,05
р 2-13 >0,05 >0,05
р 11-13 >0,05 >0,05
р 12-13 >0,05 >0,05
р 5-13 <0,05 <0,05
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Таблица 3 – Влияние йодсодержащих тиреоидных гормонов на интенсивность кариеса при 
воздействии кариесогенного рациона, стресса и их комбинировании
Группа животных
Распространен-
ность, %
Частота, ЗПК/
крысу
Тяжесть, КП/
крысу
Глубина, баллы/
крысу
n=30 n=10 n=10 n=10
1. Интактная 20,00 0,0 (0,0; 0,0) 0,0 (0,0; 0,0) 0,00 (0,00; 0,00)
2. Контроль 23,33 0,0 (0,0; 0,0) 0,0 (0,0; 0,0) 0,00 (0,00; 0,00)
р 1-2 р>0,05 р>0,05 р>0,05 р>0,05
3. КГД 100,00 7,5 (5,0; 9,0) 14,5 (13,0; 16,0) 2,69 (1,86; 3,03)
р 2-3 р<0,01 р<0,01 р<0,01 р<0,01
4. Стресс 70,00 3,5 (0,0; 4,0) 5,0 (0,0; 6,0) 1,49 (0,00; 1,75)
р 2-4 р<0,01 р<0,05 р<0,05 р<0,05
р 3-4 р<0,01 р<0,01 р<0,01 р<0,01
5. КГД + стресс 100,00 8,5 (7,0; 10,0) 19,0 (18,0; 21,0) 3,63 (3,13; 3,95)
р 2-5 р<0,01 р<0,01 р<0,01 р<0,01
р 3-5 р>0,05 р>0,05 р<0,01 р<0,01
р 4-5 р<0,01 р<0,01 р<0,01 р<0,01
6. Мерказолил 60,00 4,0 (0,0; 5,0) 5,0 (0,0; 7,0) 1,78 (0,00; 1,88)
Р 2-6 р<0,01 р<0,05 р<0,05 р<0,05
7. Мерказолил + КГД 100,00 9,0 (7,0; 10,0) 19,5 (18,0; 21,0) 3,68 (3,19; 4,06)
р 6-7 р<0,01 р<0,01 р<0,01 р<0,01
р 2-7 р<0,01 р<0,01 р<0,01 р<0,01
р 3-7 р>0,05 р>0,05 р<0,01 р<0,01
8. Мерказолил + стресс 93,33 6,5 (5,0; 8,0) 12,5 (11,0; 14,0) 2,79 (2,21; 3,19)
р 6-8 р<0,01 р<0,01 р<0,01 р<0,01
р 2-8 р<0,01 р<0,01 р<0,01 р<0,01
р 7-8 р<0,05 р<0,01 р<0,01 р<0,01
р 4-8 р<0,01 р<0,01 р<0,01 р<0,01
9. Мерказолил + КГД + 
стресс
100,00 10,0 (8,0; 12,0) 24,5 (21,0; 27,0) 4,07 (3,83; 4,75)
р 6-9 р<0,01 р<0,01 р<0,01 р<0,01
р 2-9 р<0,01 р<0,01 р<0,01 р<0,01
р 7-9 р>0,05 р>0,05 р<0,05 р<0,05
р 8-9 р<0,05 р<0,01 р<0,01 р<0,01
р 5-9 р>0,05 р>0,05 р<0,01 р<0,05
10. L-тироксин 13,33 0,0 (0,0; 0,0) 0,0 (0,0; 0,0) 0,00 (0,00; 0,00)
р 2-10 р>0,05 р>0,05 р>0,05 р>0,05
11. L-тироксин + КГД 66,67 4,5 (0,0; 6,0) 7,5 (0,0; 10,0) 1,99 (0,00; 2,29)
р 10-11 р<0,01 р<0,05 р<0,05 р<0,05
р 2-11 р<0,01 р<0,05 р<0,05 р<0,05
р 3-11 р<0,01 р<0,01 р<0,01 р<0,05
12. L-тироксин + стресс 40,00 0,0 (0,0; 2,0) 0,0 (0,0; 2,0) 0,00 (0,00; 1,20)
р 10-12 р<0,05 р>0,05 р>0,05 р>0,05
р 2-12 р<0,01 р>0,05 р>0,05 р>0,05
р 11-12 р<0,01 р<0,05 р<0,05 р<0,05
р 4-12 р<0,01 р<0,05 р<0,05 р<0,05
13. L-тироксин + КГД + 
стресс
83,33 7,0 (4,0; 8,0) 13,0 (12,0; 15,0) 2,78 (2,21; 3,06)
р 10-13 р<0,01 р<0,01 р<0,01 р<0,01
р 2-13 р<0,01 р<0,01 р<0,01 р<0,01
р 11-13 р<0,05 р>0,05 р<0,05 р<0,05
р 12-13 р<0,01 р<0,01 р<0,01 р<0,01
р 5-13 р<0,05 р<0,05 р<0,01 р<0,01
Примечание: n – число животных в экспериментальных группах; р – обозначение статистической 
значимости различий.
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ших мерказолил, наблюдалось кариозное по-
ражение эмали и дентина (р<0,01) с частотой 
4,0 (0,0; 5,0) ЗПК/крысу, тяжестью 5,0 (0,0; 7,0) 
КП/крысу, глубиной 1,78 (0,00; 1,88) балл/кры-
су (табл. 3). Следовательно, эксперименталь-
ный гипотиреоз сам по себе провоцирует воз-
никновение кариеса.
Получение КГД гипотиреоидными кры-
сами, также как и эутиреоидными, не сопрово-
ждалось изменением ОМ исследованных орга-
нов и состояния СОЖ (р>0,05 по отношению к 
группе «Мерказолил»), однако спровоцирова-
ло появление более выраженного кариозного 
процесса: у всех крыс, с частотой 9,0 (7,0; 10,0) 
ЗПК/крысу, тяжестью 19,5 (18,0; 21,0) КП/
крысу, глубиной 3,72 (3,19; 4,06) балла/крысу 
(р<0,01).  Следовательно, подавление функ-
ции щитовидной железы усугубляет течение 
кариеса, вызванного содержанием животных 
на КГД. 
Краудинг-стресс у гипотиреоидных 
крыс, в отличие от эутиреоидных, не привел к 
увеличению ОМ надпочечников (р>0,05) и вы-
звал меньшее снижение ОМ селезенки – на 19% 
(р<0,01) и тимуса – на 21% (р<0,001) и , вме-
сте с тем, большую ульцерацию СОЖ – у всех 
животных, с тяжестью 2 балла у 20%, 3 балла 
– 70% и 4 балла – у 10% крыс, множественно-
стью 2, 3 и 4 язвы у 20%, 50% и 30% животных 
соответственно (р<0,01), язвенным индексом 
7,0. Как и у эутиреоидных крыс, у гипотире-
оидных стресс оказывал меньший кариесоген-
ный эффект по сравнению с КГД. Однако по 
отношению к стрессированным эутиреоидным 
животным интенсивность кариеса была боль-
шей: распространенность поражения состави-
ла 93,33%, частота – 6,5 (5,0; 8,0) ЗПК/крысу, 
тяжесть – 12,5 (11,0; 14,0) КП/крысу, глубина 
– 2,69 (2,21; 3,19) балла/крысу (р<0,01). Следо-
вательно, гипотиреоз провоцирует кариесо-
генное воздействие стресса. 
Сочетанное воздействие КГД и стрес-
са на гипотиреоидных животных, в проти-
воположность эутиреоидным, не вызвало 
увеличения ОМ надпочечников (р>0,05 по от-
ношению к группе «Мерказолил»), привело к 
меньшему снижению ОМ селезенки – на 22%, 
тимуса – на 26% (р<0,001), и, напротив, боль-
шему изъязвлению СОЖ – у 100% животных, с 
тяжестью 2 балла у 20%, 3 балла – 60%, 4 балла 
– у 20% крыс, множественностью 2, 3 и 4 язвы 
у 20%, 60% и 20% животных (р<0,001), язвен-
ным индексом 7,0. Интенсивность кариозных 
поражений была существенно выше, чем в 
аналогичной группе эутиреоидных крыс: они 
развивались у всех животных и характеризова-
лись частотой 10,0 (8,0; 12,0) ЗПК/крысу, тяже-
стью 24,5 (21,0; 27,0) КП/крысу, глубиной 4,07 
(3,83; 4,75) балла/крысу (р<0,01). Следователь-
но, подавление функции щитовидной железы 
стимулирует активность кариозного процесса 
не только при раздельном применении КГД и 
стресса, но и при их комбинации.
Введение L-тироксина в выбранных 
нами дозах не привело к изменению ОМ 
стресс-сенситивных органов (табл. 1) и состо-
яния СОЖ (р>0,05) (табл. 2). У 13,33% живот-
ных, получавших малые дозы L-тироксина, 
наблюдались единичные кариозные пораже-
ния твердых тканей зуба (р>0,05) (табл. 3). Ве-
роятнее всего, это связано с самой процедурой 
введения препарата (внутрижелудочно, метал-
лическим зондом), поскольку в группе «Кон-
троль», получавшей крахмальный клейстер 
таким же образом и в течение такого же срока, 
также наблюдался кариес – у 23,33% крыс (р 
между группами «Контроль» и «L-тироксин» 
>0,05).
КГД у животных, которым вводили 
L-тироксин, как и у эутиреоидных крыс, не 
привела к изменению ОМ исследуемых орга-
нов и состояния СОЖ (р>0,05 по сравнению с 
группой «L-тироксин»). Вместе с тем, кариоз-
ный процесс был менее выраженным, чем в ана-
логичной группе эутиреоидных крыс: распро-
страненность поражения была равна 66,67% 
(р<0,01), частота – 4,5 (0,0; 6,0) ЗПК/крысу, тя-
жесть – 7,5 (0,0; 10,0) КП/крысу, глубина – 1,99 
(0,00; 2,29) балл/крысу (р<0,05). Следователь-
но, введение малых доз L-тироксина миними-
зирует кариесогенный эффект использованной 
нами диеты. 
Скученное содержание животных, кото-
рым вводили L-тироксин, в отличие от эутире-
оидных, не вызвало увеличения ОМ надпочеч-
ников и изменения состояния СОЖ (р>0,05 по 
сравнению с группой «L-тироксин») и сопро-
вождалось меньшим снижением ОМ селезенки 
– на 13% (р<0,05) и тимуса – на 16% (р<0,01). 
Активность кариеса была существенно ниже, 
чем в такой же группе эутиреоидных крыс: 
распространенность составила 40% (р<0,05), 
частота – 0,0 (0,0; 2,0) ЗПК/крысу, тяжесть – 
0,0 (0,0; 2,0) КП/крысу, глубина – 0,00 (0,00; 
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1,20) баллов/крысу (р>0,05). Следовательно, 
введение L-тироксина в дозах, близких к фи-
зиологическим, ограничивает развитие стресс-
реакции и, вместе с тем, лимитирует кариозное 
поражение эмали и дентина.
Сочетанное воздействие КГД и стрес-
са у животных, получавших L-тироксин, в 
противоположность эутиреоидным крысам не 
вызвало увеличения ОМ надпочечников и по-
вреждения СОЖ (р>0,05) и привело к меньше-
му снижению ОМ селезенки – на 16% и тимуса 
– на 17% (р<0,01). Интенсивность кариозного 
процесса также была менее выраженной, чем у 
эутиреоидных крыс: он наблюдался у 83,33% 
животных с частотой 7,0 (4,0; 8,0) ЗПК/крысу, 
тяжестью 13,0 (12,0; 15,0) КП/крысу, глубиной 
2,78 (2,21; 3,06) балла/крысу (р<0,01). Следо-
вательно, введение L-тироксина в малых до-
зах снижает напряженность стресс-синдрома и 
ограничивает развитие кариеса у крыс, полу-
чавших КГД и находившихся в условиях ску-
ченного содержания. 
Обсуждение
В основе обнаруженного кариеспротек-
торного эффекта йодсодержащих тиреоид-
ных гормонов лежит установленное нами их 
минимизирующее влияние на интенсивность 
общего адаптационного синдрома, судя по 
ограничению малыми дозами L-тироксина 
изменений ОМ стресс-сенситивных органов и 
изъязвления СОЖ, и обнаруженные ранее их 
антиоксидантное действие [11], нормализую-
щее влияние на систему протеолиза [5] с учетом 
доказанной роли этих факторов в этиопатоге-
незе кариозного поражения твердых тканей 
зуба [3, 12, 13]. Имеет значение и стимуляция 
под воздействием йодсодержащих гормонов 
щитовидной железы базисных клеточных за-
щитных механизмов – белков теплового шока 
[14] и экспрессии генов раннего ответа [4].
Заключение
Краудинг-стресс, моделируемый ску-
ченным содержанием животных в течение 2 
месяцев, оказывает меньший кариесогенный 
эффект, чем применение диеты Стефана в тече-
ние такого же времени, однако усугубляет ин-
тенсивность вызванного ею кариозного про-
цесса в эмали и дентине. Экспериментальный 
гипотиреоз сам по себе вызывает возникнове-
ние и развитие кариеса, а также увеличивает 
кариесогенное действие использованной дие-
ты, стресса и их сочетания, тогда как близкие 
к физиологическим дозы L-тироксина, напро-
тив, ограничивают интенсивность кариозно-
го поражения. Это доказывает существенную 
роль йодсодержащих тиреоидных гормонов в 
формировании устойчивости твердых тканей 
зуба к кариесу и обосновывает необходимость 
исследования и коррекции тиреоидного стату-
са у пациентов с высокой активностью кари-
озного процесса и у лиц, часто подверженных 
стрессорным воздействиям.
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